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Обзорная статья содержит информацию о строении, функционировании, регенерации пневмоцитов 2-го типа. 
Подробно описывается состав сурфактанта, процессы синтеза, формирования, секреции, распределения и пере-
распределения компонентов сурфактанта, а также биологическая роль сурфактанта в функционировании легких. 
Включает информацию о развитии сурфактантной системы легких в эмбриогенезе. 
Цель работы – обзор современной литературы о структуре и функции сурфактантной системы легких, организа-
ции и строении сурфактанта. Задачи – охарактеризовать строение и процессы функционирования пневмоцитов 
2-го типа, процессы синтеза и секреции сурфактанта, его биологическую роль в функционировании легких. 
Актуальность выбранной темы связана с высоким уровнем патологии органов дыхательной системы, в том числе 
с высокой заболеваемостью в раннем детском возрасте, связанной с недостаточным уровнем зрелости сурфак-
танта. 
Ключевые слова: пневмоциты 2-го типа, сурфактант, секреция сурфактанта, гомеостаз сурфактанта, эмбри-
огенез сурфактантной системы легких.
Abstract.
This article contains the information about the structure, functioning, and regeneration of type 2 pneumocytes. The 
composition of the surfactant, the processes of its synthesis, formation, secretion, distribution and redistribution of its 
components, as well as the biological role of the surfactant in the functioning of the lungs are described in detail. The 
information about the development of the surfactant system of the lungs during embryogenesis is also included. 
Objectives. To review modern literature on the structure and functions of the surfactant system of the lungs, the organization 
and structure of the surfactant, the mechanism of surfactant formation, the embryogenesis of the respiratory section, to 
characterize the structure and processes of the functioning of type 2 pneumocytes, as well as the processes of synthesis 
and secretion of the surfactant, its biological role in the functioning of the lungs.
The relevance of the chosen topic is connected with a high level of the respiratory system pathology including a high 
incidence of respiratory system organs diseases in early childhood, associated with an insufficient level of the surfactant 
maturity. The problem of pulmonary pathology in newborns, including premature babies, largely determines the level of 
infant morbidity and mortality.
Key words: type 2 pneumocytes, surfactant, surfactant secretion, surfactant homeostasis, embryogenesis of the surfactant 
system of the lungs.
Повышение интереса к сурфактантной си-
стеме легких в настоящее время связано с высо-
кой заболеваемостью органов дыхания, в том чис-
ле и в раннем детском возрасте. Сурфактантная 
система играет большую роль в функционирова-
ии респираторного отдела, а также принимает ак-
тивное участие в выполнении нереспираторных 
функций: фильтрационной, защитной, очисти-
тельной, нейроэндокринной, метаболической и 
др. [1]. 
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Пневмоциты 2-го типа играют большую 
роль в регенерации альвеолярной выстилки [1], 
синтезируя сурфактант, принимают участие в 
липидном обмене, осуществляют всасывание 
жидкости из альвеол, обеспечивают трансэпите-
лиальный транспорт жидкости, принимают уча-
стие в реутилизации и обновлении сурфактанта, 
транспорте ионов и воды [2].
Таким образом, сурфактантная система лег-
ких принимает активное участие в поддержании го-
меостаза и жизненно важных функций организма. 
1. Пневмоциты 2-го типа. Строение, 
секреция, функции
Пневмоциты 2-го типа (секреторные пнев-
моциты) являются клетками, которые синтезиру-
ют и секретируют сурфактант.
Сурфактант является поверхностно-актив-
ным комплексом, состоящим из липидов, белков 
и углеводов и обеспечивающим поддержание 
стабильности альвеолы, облегчая увеличение её 
объёма [1].
Пневмоциты 2-го типа имеют кубиче-
скую или призматическую форму, высота клеток 
cоставляет 12 мкм, объем – 900 мкм3, что наполо-
вину меньше объема пневмоцитов 1-го типа (рис. 
1). Площадь пневмоцитов 2-го типа занимает 
4-10% поверхности альвеол, а доля пневмоцитов 
1-го типа составляет 90-96% [2]. Располагаются 
пневмоциты 2-го типа в углублениях в альвеоле 
или на стыке нескольких альвеол, могут высту-
пать в просветы двух или трёх альвеол одновре-
менно и контактируют с пневмоцитами 1-го типа 
и макрофагами. У входа в альвеолу несколько се-
креторных пневмоцитов могут располагаться не-
большими группами и контактировать между со-
бой при помощи плотных контактов (рис. 2) [3]. 
Апикальная поверхность клеток неровная, 
полигональной или овальной формы, богата гли-
косфинголипидами и микроворсинками. Во вре-
мя секреции на апикальной поверхности опреде-
ляется множество глобул, выпячиваний и впадин, 
что свидетельствует о завершении секреторного 
процесса и высвобождении на альвеолярную по-
верхность секреторных включений. Широкая по-
Рисунок 1 – Схема строения пневмоцита 2-го типа: 1 – секреция сурфактанта; 2 – формирование сложного 
тельца; 3 – формирование МВТ; 4 –формирование липидов ОПТ; 5 – гранулярная ЭПС; 
6 – эндотелий капилляра, 7 – базальная мембрана; 8 – пневмоцит 1-го типа; 9 – комплекс Гольджи; 
10 – замыкающий контакт; 11 – слой сурфактанта (источник: Mescher, A. L. Junqueira’s Basic Histology : 
text and atlas / A. L. Mescher. - New York : McGraw Hill Medical, [2013]).
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верхность клетки лежит на базальной мембране. 
В базолатеральной области клетки отмечается 
высокая концентрация Na+ - К+-АТФазы [4].
Пневмоциты 2-го типа являются одноядер-
ными или двуядерными клетками. Количество 
двуядерных клеток возрастает при увеличении 
функционирования сурфактантной системы лег-
ких, например, после резекции, при хроническом 
антракозе, так как полиплоидные клетки обладают 
более высоким функциональным потенциалом.
Ядро клеток расположено в центре, оно 
овальной, сферической или неправильной фор-
мы, диаметром до 4-5 мкм и занимает около 30-
40% клетки. Хроматин в ядре распределен рав-
номерно или образует небольшие скопления у 
ядерной мембраны [2].
В цитоплазме альвеолоцитов 2-го типа об-
наружены гликопротеин 330 кДa, щелочная фос-
фатаза, гликозилированные молекулы, опухоле-
вый антиген – цитокератин-19и др. [5].
Гранулярная и агранулярная эндоплазмати-
ческие сети (ЭПС) хорошо развиты [6]. Присут-
ствуют многочисленные рибосомы и полирибо-
сомы.
Митохондрии с электронноплотным ма-
триксом и микротельца, содержащие пероксида-
зу, рассредоточены по всей цитоплазме клеток, 
что свидетельствует о высокой метаболической 
активности этих клеток. 
Лизосомы отсутствуют, так как гидролити-
ческие ферменты накапливаются в секреторных 
включениях [4]. 
Пневмоциты 2-го типа являются активно 
пролиферирующими клетками. Большинство 
этих клеток находится в G
0
-фазе клеточного 
цикла. При воздействии митогенных факторов 
на клетки они могут войти в G
1
-фазу, затем в 
S-период, G
2
 период и в митоз. При вступлении 
пневмоцитов 2-го типа в митоз и во время митоза 
они округляются, число микроворсинок стано-
вится меньше, однако сохраняются контакты с ба-
зальной мембраной и соседними клетками. При 
подготовке клеток к делению и во время митоза 
органеллы и включения в клетке сохраняются в 
таком же количестве, что и во время интерфазы. 
Поэтому в делящихся клетках осуществляются 
одновременно тканеспецифические синтезы и 
синтезы, направленные на подготовку клетки к 
митотическому делению [2]. 
После пролиферации пневмоциты 2-го 
типа могут трансформироваться в пневмоциты 
1-го типа [6]. При этом они приобретают пло-
скую форму и утрачивают микроворсинки на 
апикальной поверхности, электронная плотность 
цитоплазмы снижается; уменьшается число се-
креторных включений и пероксисом, в апикаль-
Рисунок 2 – Строение и локализация пневмоцитов: 1 – пневмоцит 1-го типа; 2 – пневмоцит 2-го типа.
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ной и базальной зонах появляются пиноцитозные 
пузырьки [7]. 
Процесс синтеза и созревания сурфактан-
та отражается в структуре секреторных включе-
ний: мультивезикулярных телец (МВТ), сложных 
телец, осмиофильных пластинчатых телец (ОПТ) 
или цитофосфолипосом. ОПТ равномерно рас-
пределены по всей цитоплазме, однако могут 
незначительно концентрироваться в апикальной 
надъядерной области клетки [8]. 
Синтез компонентов сурфактанта (белков, 
углеводов, липидов) осуществляется независимо 
друг от друга, а их секреция происходит одновре-
менно и синхронно [2].
На гранулярной ЭПС синтезируется бел-
ковая часть (10-20%) сурфактанта, включающая 
апопротеины SP-A, SP-B, SP-C, SP-D [9]. SP-A 
и SP-D являются высокомолекулярными гидро-
фильными белками (33-45 кДа), а SP-B и SP-C 
– низкомолекулярными и гидрофобными (5-18 
кДа). Они составляют 1-2% от всех белков сур-
фактанта. Каждый из них кодируются собствен-
ным геном [10]. 
SP-A – специфический белок молекуляр-
ной массой в 28-36 кДa, маркёр зрелости сурфак-
танта в эмбриогенезе, его количество составляет 
50-70% от общего числа белков сурфактанта. Он 
связан с ОПТ внутри и вне клеток и ускоряет об-
разование резервного сурфактанта [11]. 
Белок SP-D связывается с фосфатидилино-
зитолом, а также с гликозилцерамидом, ассоции-
руется с малыми агрегатами сурфактанта. SP-D 
оказывает влияние на трнсформацию мембран 
сурфактанта при их реутилизации пневмоцитами 
2-го типа [9]. 
Кроме этого, SP-A и SP-D обеспечивают 
выполнение следующих функций лёгких: 
1) обеспечивают поглощение фагоцитами 
бактерий, вирусов, грибов при контакте с ними, 
а также повышают способность макрофагов по-
глощать фосфолипиды сурфактанта; 
2) принимают участие в регуляции актив-
ности иммунных клеток; 
3) SP-A регулирует количество сурфактан-
та в альвеоле и также препятствует избыточному 
накоплению фосфолипидов в альвеоле [12].
SP-B (9-18 кДа) и SP-C (5 кДа) синтезиру-
ются в эндоплазматическом ретикулуме в виде 
предшественников проSP-B и проSP-С, которые 
преобразуются в аппарате Гольджи, в мультиве-
зикулярных тельцах и в ОПТ в зрелые белки. 
Фосфолипидная организация в мембранах 
и плёнках может нарушаться белком SP-B. Это 
обеспечивает высвобождение жидкого компонен-
та из липидных везикул, что приводит к реорга-
низации мембран, а также их слиянию [10]. 
Таким образом, SP-B выполняет следую-
щие функции: 
– принимает участие в формировании 
и стабилизации промежуточных мембранных 
структур;
– поддерживает фосфолипидный состав;
– поддерживает поверхностно-активные 
свойства сурфактанта;
– обеспечивает абсорбцию липидов сур-
фактанта на поверхности раздела фаз «воздух – 
жидкость» [11];
– принимает участие в полном созревании 
SP-C [12], при его отсутствии в МВТ накаплива-
ются незрелые формы белка SP-C [13]. 
Белок SP-C необходим для длительного 
поддержания дыхания в норме. Он обеспечивает 
фосфолипидный обмен между мембранами сур-
фактанта, бимембранными структурами и моно-
слоем сурфактанта и, тем самым, способствуя 
быстрому формированию плёнки сурфактанта на 
границе раздела фаз [14]. 
Белки SP-В и SP-С обеспечивают низкое 
поверхностное натяжение, высокую стабиль-
ность поверхностной пленки сурфактанта, а так-
же ускоряют адсорбцию поверхностно-активных 
веществ (ПАВ) на границе раздела фаз [15, 16]. 
Имеется также сурфактантный белок SP-G 
– АВСА3, являющийся мембранным транспор-
тёром, содержащий в своем составе домены для 
взаимодействия с липидами. Белок, используя 
энергию гидролиза АТФ, переносит фосфоли-
пиды из одного слоя в другой внутри мембраны 
[17]. АВСА3 участвует в инициации формирова-
ния пластинчатых телец совместно с SP-B и SP-
C, закачивает фосфолипиды в компартменты для 
формирования ОПТ [18]. Необходимо отметить, 
что в присутствии АВСА3, но при отсутствии 
SP-B пластинчатые тельца не образуются [16]. 
При нарушении гена, кодирующего белок 
АВСА3, отмечаются нарушения в синтезе и на-
коплении фосфатидилхолина в сурфактанте, про-
исходят структурные изменения пластинчатых 
телец и отмечается развитие дистресс синдрома 
у новорождённых [18]. 
Кроме апопротеинов и липидов, в состав 
сурфактанта входят: сывороточный альбумин, 
иммуноглобулины G и A, комплемент С.
Углеводы сурфактанта (глюкоза, галактоза, 
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сиаловая кислота, фруктоза и галактозамин) об-
разуются на агранулярной ЭПС, и их количество 
составляет 4% от общего количества сурфактанта 
[19]. Углеводные молекулы обеспечивают транс-
портировку сурфактанта внутри клетки, опреде-
ляют готовность сурфактанта к секреции, при-
нимают участие в выделении его на поверхность 
альвеолы [2].
На агранулярной ЭПС идет также синтез 
липидных молекул (70-80% липидов) (фосфа-
тидилхолина, фосфатидилглицерола, фосфати-
дилэтаноламина, сфингомиелина, холестерола и 
др.), которые в комплексе Гольджи организуют-
ся в мелкие пузырьки. Группа таких пузырьков 
(везикул) отделяется от комплекса Гольджи и 
окружается общей мембраной, в результате об-
разуются мультивезикулярные тельца (МВТ) 
[19], являющиеся секреторными включениями с 
ограничительными мембранами, содержащими 
многочисленные одноламеллярные везикулы, за-
полненные лизосомальными ферментами (рис. 
3). Иногда крупное осмиофильное МВТ может 
содержать еще одно тельце, образованное путем 
изоляции группы везикул [20]. 
Изначально в МВТ появляются участки с 
осмиофильным мелкогранулярным веществом, 
которое постепенно заполняет везикулы и параве-
зикулярное пространство. Далее МВТ становит-
ся высокоосмиофильными, начинают выявляться 
нечеткие контуры везикул. Затем на периферии 
тельца появляются пластинчатые структуры, 
число которых постепенно растет и формирует-
ся «незрелое» ОПТ или сложное тельце. Транс-
порт фосфолипидов из пластинчатого комплекса 
в большие «зрелые» ОПТ происходит в составе 
«малых ламеллярных телец» – «незрелых» ОПТ. 
Зрелые осмиофильные пластинчатые тель-
ца являются структурами округлой или овальной 
формы, ограниченные одинарной мембраной, 
состоят из плотно упакованных осмиофильных 
липидных пластин с периодичностью 20-25 нм. 
На внутренней и наружной поверхности концен-
трических и параллельных пластинок осмио-
фильных телец располагаются мелкие белковые 
частицы, размер которых около 17 нм [21]. 
Синтезированнный материал включается в 
цитофосфолипосомы, и зрелые ОПТ продвигают-
ся к апикальной поверхности при участии системы 
микротрубочек и микрофиламентов, затем слива-
ются с ней, и высвобождаются в просвет альвеолы 
– происходит «трансцитоз» пузырьков (рис. 4).
Таким образом, цитофосфолипосомы 
переносят в апикальную часть клетки синтези-
рованные и накопившиеся в них самих поверх-
ностно-активные фосфолипидные и белковые 
компоненты сурфактанта, а в апикальной части 
клетки осуществляется секреторный процесс [7]. 
Перенос секретируемого материала про-
текает быстро: предшественники фосфолипидов 
появляются в ОПТ через 15-30 минут, а в интер-
стиции – через 2 часа. 
Необходимо отметить, что образование 
ОПТ регулируется нейрогуморальными механиз-
мами и стимулируется пилокарпином, а блокиру-
ется двусторонней ваготомией [22].
Выделение ОПТ из клетки происходит по 
мерокриновому типу путем экзоцитоза. При по-
вышенном функционировании пневмоцитов 2-го 
типа, например, при легочной патологии, клетки 
переходят на голокриновый тип секреции сур-
фактанта [2]. 
После экструзии цитофосфолипосом на апи-
кальной поверхности клетки остаются отверстия 
неправильной формы – постсекреторные поры, 
исчезающие после завершения секреции [7]. 
Гидролитические ферменты, содержащие-
ся в ОПТ, высвобождаются из клетки путем экзо-
цитоза и лизируют клеточную мембрану в месте 
ее контакта с ОПТ [2]. 
Материал ОПТ, только что вышедший из 
клетки, является незрелым и представляет собой Рисунок 3 – Мультивезикулярное тельце [2].
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бислойные мембраны без гликопротеидного по-
крытия [7]. 
Далее мембраны секретированных ОПТ 
трансформируются в жидкокристаллические ре-
шетки и далее в тубулярный миелин (ТМ) – ре-
зервный сурфактант. 
Часть мембран тубулярного миелина связа-
на с выделяемыми из клетки ОПТ, и на разделе фаз 
они переходят в поверхностную пленку сурфак-
танта, обеспечивая адсорбцию поверхностно-ак-
тивных фосфолипидов на границе с воздухом [22].
2. Строение сурфактанта. Функции и 
значение, поддержание гомеостаза сурфак-
танта
Сурфактант на поверхности альвеол состо-
ит из двух фаз. Первая фаза (апофаза) толщиной 
8-10 нм, представлена мономолекулярным слоем 
фосфолипидов, обращеных гидрофобной частью 
молекул в сторону альвеолы. Расположена эта 
фаза непосредственно на границе раздела фаз 
«воздух – жидкость» [23]. 
Вторая фаза (гипофаза) – комплекс тол-
щиной 0,2-5,0 мкм, состоящий из тубулярного 
миелина, липогликопротеидов, липопротеинов, 
липидов, ОПТ и их фрагментов, молекул полиса-
харидов, альвеолярных макрофагов и др. Гипофа-
за заполняет углубления эпителиальной выстилки 
и сглаживает внутреннюю поверхность альвеолы. 
Мембраны ТМ состоят из двух плотных 
осмиофильных слоев толщиной по 2,7 нм, раз-
деленных промежутком в 2,2 нм. Мембраны 
пересекают друг друга и сохраняют промежутки 
между ячейками, формируя решётчатую структу-
ру, заполненную электронно-прозрачным содер-
жимым [24]. С тубулярным миелином связаны 
также альбумин и иммуноглобулины [10, 11].
Для поддержания нормального функцио-
нирования альвеол и сохранения гомеостаза не-
обходим постоянный обмен компонентов сурфак-
танта между монослоем и гипофазой, а также его 
обновление. По мере необходимости резервный 
сурфактант раскручивается из тубулы, превраща-
ется в мономолекулярный слой и переходит на 
границу с воздухом [25]. 
Раскручивание мембран ОПТ и перестрой-
ка в решетчатые структуры обусловлены приро-
дой и дрейфом сурфактанта. Дрейф сурфактанта 
заключается в перемещении молекул монослоя из 
зоны с высокой их концентрацией в зону с низкой 
концентрацией. Этот процесс способствует выве-
дению отработанных компонентов сурфактанта, 
инородных частиц и микроорганизмов, находя-
щихся на поверхности пленки [26].  
На границе раздела фаз «воздух – жид-
кость» фосфолипиды формируют монослой с 
обращенной в гипофазу (жидкость) гидрофиль-
ной частью молекулы (головкой), а гидрофобная 
часть (хвост) обращена в сторону воздушной сре-
ды альвеолы. Чем выше концентрация фосфоли-
пидов в монослое, тем ниже поверхностное на-
тяжение и тем меньше энергии необходимо для 
раскрытия альвеол на вдохе и их стабилизации на 
выдохе [27]. 
Между двумя фазами сурфактанта посто-
Рисунок 4 – Процесс синтеза и формирования осмиофильных пластинчатых телец: 1) Грануляргая эндоплазма-
тическая сеть → 2) Комплекс Гольджи → 3) МВТ, формирующееся из везикул комплекса Гольджи → 
4) Мультивезикулярно-пластинчатое осмиофильное тельце (сложное тельце) → 5) ОПТ [2].
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янно поддерживается динамическое равновесие. 
При вдохе происходит растяжение альвеолярной 
поверхности и, вследствие этого, осуществляет-
ся увеличение площади монослоя в результате 
включения из гипофазы новых молекул ПАВ. 
Поэтому в нем оказывается больше молекул 
фосфолипидов перед выдохом и началом сжатия 
монослоя, чем в конце этого процесса. Затем во 
время выдоха часть молекул ПАВ возвращаются 
из монослоя в гипофазу [28]. 
Таким образом, мономолекулярная пленка 
сурфактанта включает разное количество фосфо-
липидов на вдохе и на выдохе [29].
Гомеостаз сурфактанта поддерживается и 
регулируется процессами синтеза и секреции в 
гипофазу его компонентов, формированием меж-
фазного монослоя, переработкой и утилизацией 
сурфактанта альвеолярными макрофагами [30]. 
Следует также обратить внимание на пере-
распределение сурфактанта в пределах ацинуса 
через поры Кона [22]. Благодаря межальвеоляр-
ному дрейфу поверхностно-активных веществ 
происходит регуляция поверхностного натяже-
ния в разных зонах ацинуса при неодинаковых 
условиях вентиляции легких [31].
В процессе вентиляции альвеол постоянно 
происходит деградация ПАВ сурфактанта [32]. 
Сурфактант, который отработал или окислился, 
выходит из монослоя в гипофазу и удаляется за 
счет: 1) транспортировки его в сторону бронхи-
ол в составе гипофазы; 2) трансэпителиального 
перехода в интерстиций и затем в лимфатические 
и кровеносные капилляры; 3) фагоцитоза альвео-
лярными макрофагами; 4) повторного использова-
ния пневмоцитами 2-го типа [33]. 
В элиминации деградированного сурфак-
танта принимают участие как пневмоциты 1-го 
так и 2-го типов [34]. Ферментативное воздей-
ствие разрушительно влияет на отработанный 
сурфактант, а с помощью мукоцилиарного транс-
порта продукты деградации выводятся в верхние 
отделы дыхательного тракта [35]. 
Отработанные и лишние мембраны внекле-
точного сурфактанта поглощают альвеолярные 
макрофаги, которые выступают в альвеолярное 
пространство и находятся в свободном состоянии, 
регулируя количество ПАВ на поверхности альве-
олы [27]. Макрофаги движутся по воздухоносным 
путям, достигая бронхиол, бронхов, и их дальней-
шее продвижение облегчается деятельностью рес-
ничек эпителия. Во внешнюю среду они выделя-
ются с мокротой или проглатываются [36]. 
3. Развитие сурфактантной системы 
легких в эмбриогенезе
Образование сурфактанта в пренатальном 
онтогенезе начинается задолго до рождения. С 
17-й по 26-ю неделю формируется зачаток ре-
спираторного отдела легких, происходит диф-
ференцировка эпителиальных клеток на пнев-
моциты 1-го и 2-го типов, а также образуются 
контакты эпителиальных клеток и кровеносных 
капилляров [37]. Легкие постепенно заполняют-
ся фетальной легочной жидкостью, содержащей 
поверхностно-активные вещества (сурфактант), 
которая при первом вдохе облегчает заполнение 
респираторного отдела легких воздухом [8]. Се-
кретируемые пневмоцитами 2-го типа фосфоли-
пиды попадают в фетальную легочную жидкость, 
а затем в амниотическую полость.
При этом часть жидкости служит источни-
ком гипофазы, что обеспечивает стабильность 
структур после рождения, когда начинается га-
зообмен [38]. Поступление фетальной легочной 
жидкости в амниотическую полость сигнализи-
рует о функциональной зрелости легких [39].
При первых дыхательных движениях око-
ло 60% фетальной легочной жидкости удаляется 
в периваскулярные лимфатические пространства 
и далее в грудной лимфатический проток [40].
Разность онкотического давления в интер-
стиции и лимфатических пространствах, а также 
поверхностное натяжение альвеол и усиление 
кровотока в сосудах легкого при рождении обе-
спечивают освобождение pecпираторного отдела 
легких новорожденного от жидкости [41]. 
С 34-й недели происходит совершенствова-
ние сурфактантной системы фетальных легких. 
Пневмоциты 2-го типа в этот период составляют 
82% от всех эпителиальных клеток примитивных 
альвеол терминального мешка [42]. В клетках 
увеличивается число ОПТ до 9–10, наблюдается 
гипертрофия гранулярной эндоплазматической 
сети. А перед родами и сразу после рождения 
происходит массивная секреция ОПТ [43].
Морфофункциональное созревание сурфак-
тантной системы происходит раньше (25-37-я не-
деля) у девочек, чем у мальчиков (38-41-я неделя).
Сохранность жизни недоношенных детей, 
рожденных на 24-26-й неделе гестации, обеспе-
чивается функциональной способностью сурфак-
тантной системы легких в конце каналикулярно-
го периода [44].
Степень созревания легких можно прове-
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рить у беременных женщин специальными те-
стами, определяющими количество сурфактанта 
в амниотической жидкости и отношение в ней 
фосфатидилхолина / сфингомиелина [45].
Глюкокортикоиды, эпидермальный фак-
тор роста, тиреоидные гормоны, тестостерон, 
ц-АМФ, β-адренергические препараты стиму-
лируют созревание фетальных легких и сурфак-
тантной системы, регулируют дифференцировку 
пневмоцитов 2-го типа, биосинтез и секрецию 
сурфактанта [46]. Гипотиреоз, адреналэктомия, 
перенашивание плода, фенобарбитал удлиняют 
период созревания фетальных легких [47].
Таким образом, физиологическая роль сур-
фактанта выражается в повышении растяжимо-
сти легких и уменьшении работы, совершаемой 
во время вдоха, а также обеспечении стабильно-
сти альвеол [48].
Заключение
Сурфактантная система легких – это мно-
гокомпонентная система, которая выполняет раз-
нообразные функции и обладает высокой скоро-
стью обновления:
1. Обеспечивает функционирование альве-
ол различной величины. 
2. Облегчает работу легких, снижая по-
верхностное натяжение в альвеолах при вдохе, 
препятствует спадению альвеол на выдохе.
3. При первом вдохе новорожденного об-
легчает проникновение воздуха и наполнение 
им легких, способствует удалению из легких фе-
тальной жидкости.
4. Способствует сохранению относитель-
ного постоянства и равенства размеров альвеол 
при вдохе.
5. Обеспечивает противоотечный эффект 
(при вдохе предотвращает фильтрацию жидкости 
из сосудистого русла).
6. Обеспечивает защиту альвеол от попада-
ния бактерий, вирусов и других инфекционных 
агентов.
7. Компоненты сурфактанта осуществляют 
защиту альвеолярного эпителия от молекул кис-
лорода, регулируют функциональную активность 
альвеолярных макрофагов.
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